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ANATOMIE 


ÉTUDE SUR LES ARTÈRES DU SYMPATHIQUE 
CÉPHALIQUE 

CERVICAL, THORACIQUE ET ABDOMINAL 


Les artères du sympathique céphalique. 

La littérature anatomique est assez pauvre en renseignements sur les vals- 

céphalique. Les traités classiques français et étrangers sont muets h cet égard. 
Seul, Kurt Bartholdy, dans un mémoire paru, en 1897, dans les « Schwalbe’s 
morphologische Arbeiten », esquisse une description des artérioles des gan¬ 
glions ophtalmique, sphéno-palatin, otique et sous-maxillaire. 

tion, d’ailleurs très brève, ne s’accompagne d’aucune figure. 

Cette pénurie de renseignements livresques s’explique sans doute par ce 
fait que, très grêles et assez vari ables, les artères du sympathique céphalique 

Les injections ordinaires au suif ou à la gélatine sont, en général, impuis- 

masses qui, comme celles de Teichmann, sont injectables lentement et à 
froid. 

Afin d’augmenter la pénétrabilité de nos mélanges, nous avons eu soin de 
triturer notre mastic dans une grande quantité d’éther sulfurique et de le colorer 
par des substances qui, telles que le jaune de chrome ou le bleu de Prusse, sont 
plus légères que le cinabre. 

Le bleu de Prusse, en suspension éthéro-térébenthinée, ajouté en quantité suf¬ 
fisante au mastic élhéré, nous a paru constituer une masse d’injection assez 
satisfaisante et digne d’attirer l’attention des rares anatomistes qui se livrent 
encore à des recherches de fine angéiologie. Plus pénétrante que le mastic 
chromé ou cinabré de Teichmann, elle n’a pas, comme le liquide de Gérota, 
l’inconvénient de diffuser et surtout de franchir les capillaires. 

Nos injections, lentes et intermittentes, ont été poussées avec la seringue de 
Teichmann par la crosse aortique de sujets adultes et nouveau-nés. Chez 
l’adulte, nous avions soin, afin de réaliser une injection relativement partieUe, 



Ayant exposé notre méthode de travail, nous pouvons maintenant présenter 
les résultats obtenus en ce qui concerne l’origine et le trajet des artérioles qui 
irriguent les ganglions ophtalmique, sphéno-palatin, optique, sous-maxillaire 
et sublingual. 

Artère du ganglion ophtalmique. — Le ganglion ophtalmique ne possède, 
en général, qu’une seule artère dont l’origine parait assez variable. D’après 

l’artère lacrymale, de l’artère ophtalmique. 

Nous avons constaté que l’artériole du ganglion ophtalmique pouvait prove¬ 
nir des sources indiquées par Kurt et, parfois aussi, de l’artère musculaire 
inférieure, voire de la branche antérieure de la méningée moyenne lorsque 
celle-ci remplace l’ophtalmique. 

Mais l’examen de nos préparations démontre que c’est presque toujours la 
ciliaire courte postériéure qui fournit le rameau du ganglion ophtalmique. 

Née en dehors et au-dessus du nerf optique, en arrière du ganglion ophtal¬ 
mique, la ciliaire courte émet sa branche ganglionnaire au moment où elle 
croise la face externe ou le bord supérieur de l’amas nerveux. 

ramuscules qui entourent le ganglion et se prolongent sur ses racines. 

Artères du ganglion sphéno-palatin. — Contrairement aux ganglions 
ophtalmique et optique, le sphéno-palatin reçoit toujours plusieurs artères. 
Ces artères émanent de la vidienne, delà sphéno-palatine et de la maxillaire 


Avant de s’engager dans le trou homonyme, l’artère sphéno-palatine fournit 
avec les terminaisons de l’artériole précédente. 

décrit sa dernière courbe pour se placL sous le nerf maxillaire supérieur, 
fournit un rameau qui va se perdre sur la face externe de l’amas gan- 

Artères du ganglion otique. — Suivant Arnold et Kurt Bartholdy, l’artère 
du ganglion otique est une branche de la méningée moyenne. D’après nos 

palatine ou de la palatine^ supérieure^dle s’épanouit sur la face interne^du 
ganglion. 

glidn sous-maxillaire sont issues du rameau glandulaire de la faciale (Kurt 
Bartholdy et nous-méme) ou de l’arlère sous-mentale. Ce ganglion reçoit ses 

^Wéres du ganglion sublingual. — La branche glandulaire de l’artère 
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. En somme chacun des ganglion 




^ne artériole nourricière ; le sphéno-palatin en présente souvent trois. 

Multiples, les artères ganglionnaires s’anastomosent entre elles à la périphé, 
rie du centre nerveux. 

Encore que les artères d’un ganglion donné du sympathique céphalique 
soient et restent toujours indépendantes des artères des autres ganglions, la 
vascularisation de ce segment nerveux ne semble pas, au premier abord du 
moins, construite suivant le type segmentaire, et cela, parce que les centres 

autres comme ceux des régions cervicale, thoracique et abdomino-pelvienne. 

Nous verrons d’ailleurs que si cette disposition en série verticale concourt 
puissamment à la netteté et à l’évidence du type segmentaire des vaisseaux, 
d'autres conditions sont capables d’altérer la pureté de ce type : en effet, 
lorsqué les centres ganglionnaires deviennent sinon absolument contigus 
comme dans la moelle, du moins très voisins les uns des autres, leurs vaisseaux 
ne tardent pas h. s’anastomoser, réalisant ainsi un dispositif intermédiaire 
entre celui du sympathique céphalique, dans lequel on constate la dissémina^ 
tion des centres nerveux, l’indépendance des vaisseaux, et celui de la moelle, 
dans lequel les centres nerveux sont fusionnés et les vaisseaux longitudlnale- 

A cet égard, l’étude de l’angéiologie du sympathique est véritablement inté¬ 
ressante, car elle parait susceptible d’éclairer non seulement la vascularisation 
de la moelle, mais encore celle de tous les centres nerveux, 


Les artères du sympathique cervical. 


le système circulatoire, Quénu et Lejars figurent la 
ières de la thyroïdienne supérieure ou des pharyn- 


sont les mêmes que ceux du plexus gangliforme et du vague. Ils remarquent 
n’ahordent le ganglion dans lequel elles se eapillarisent qu’après avoir décrit 

Le mémoire de Kurt Bartholdy contient à ce sujet les renseignements sui¬ 
vants ; le ganglion supérieur peut être vascularisé par la pharyngienne ascen- 

ou l’auriculaire postérieure, la thyroïdienne supérieure et même la thyroï- 

Le plus souvent les artères ganglionnaires proviennent du rameau préver¬ 
tébral de la pharyngienne ascendante (Haller, Cruveilhier, Mayer, Quain. 
Walther, cités par Kurt); parfois cependant elles émanent du rameau ménin- 
gien de cette artère (Arnold, Cruveilhier, Henle, Sœmerring) ou de son rameau 
pharyngien (Luschka). 


Les. ganglion: 


roïdienne inférieure et de la cervicale profonde. 


s par des branches de la Ihv- 
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De nps recherches, exposées le 18 juillet 190“. h la Société anatomique, il 
résulte que chaque ganglion de la chaîne thoracique reçoit toujours au moins 
un rameau de l’artère intercostale qui croise son pôle supérieur. Ges vaisseaux 
sont donc très nombreux ; par contre, ils sont très fins. Distendus par la niasse 
d’injection, ils apparaissent souvent filiformes et présentent, à leurs origines, 
une largeur qui n’excède jamais deux millimètres. 

Les artères du sympathique thoracique se détachent des intercostales immé¬ 
diatement sus-jacentes aux ganglions qu’elles vont irriguer. L’angle qu’elles 
forment avec leur vaisseau d’origine se rapproche, en général, de l’angle 
droit. - 

sympathique, plus rarement derrière celle-ci. Lorsque l’origine se trouve en 

spinal. Cette dernière disposition semble s’observer avec une fréquence relative¬ 
ment plus grande à la partie supérieure du thorax. 

Ces artères ne proviennent que très exceptionnellement d’une collatérale; 


1^ trajet initial desvasa sympathici varie nécessairement avec leurs origines: 
nés en dedans de la chaîne sympathique, ils se portent, par un trajet curvi¬ 
ligne, obliquement en dehors; nés en dehors de cette chaîne, ils se dirigent 
obliquement en dedans; nés derrière ce tronc, ils descendent presque en droite 
ligne pour l’aborder par sa face postérieure. Cette dernière disposition semble 
d’ailleurs assez rare. Presque toujours les artérioles nourricières s’incurvent 
pour atteindre la partie moyenne ou, plus souvent encore, les bords du gan¬ 
glion sympathique. 

Tantôtelles pénètrent presque immédiatement à l’intérieurde cette formation 
nerveuse, tantôt elles continuent leur trajet à sa surface et se prolongent sur 
les troncs intergahglionnaires, sur les origines des splanchniques. A cet égard 
il est possible de distinguer, parmi les vasa sympathici, des artères courtes et 
des artères longues. 

Les artères courtes, dont le trajet superficiel total ne semble pas excéder 
deux centimètres, sont en général flexueuses comme les artères de la moelle; 

disposition, visible surtout au niveau des espaces intercostaux supérieurs, est 
bien celle d’une vascularisation segmentaire, schématique, beaucoup plus évi¬ 
dente que celle de la moelle. Il faut d’ailleurs remarquer que la pureté de ce 
type métamérique est plus apparente que réelle et liée, partiellement au moins, 
soit à l’imperfection de l’injection, soit k la brièveté du trajet superficiel de ces 
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Les artères du sympathique abdominal. 

La vascularisation de la chaîne paraverUd)raledu sympathique lombaire est 
très comparable à celle de la chaîne paravertébrale du sympathique thora¬ 
cique : on peut en donner une idée simple mais exacte en disant que chaque 
artère lombaire fournit au moins un rameau nourricier à chacun des ganglions 
de ce segment nerveux. 

La vascularisation des chaînes viscérales est plus complexe et plus difficile h 
mettre en évidence : nous avons été assez heureux pour pouvoir étudier et 
figurer de façon assez exacte celles des groupes ganglionnaires et celle des 
plexus viscéraux. 

De nos recherches, il résulte que les artérioles nourricières des ganglions 
semi-lunaires proviennent des artères œsophagiennes, diaphragmatique infé- 
rieure, surrénale moyenne, du tronc cœliaque, de la rénale et même de l’aorte. 
Cette remarquable richesse vasculaire et cette multiplicité des sources d’irriga-. 
tion ne doivent pas surprendre lorsqu’on réfléchit à l’importance fonctionnelle 
de ces formations et à la multiplicité de leurs origines. 11 s’agit là moins d'im 
ganglion unique que d’un amas de ganglions primitivement indépendants les 
uns des autres. 

Les ganglions aortico-rénaux sont irrigués par les branches de la rénale et 

rieurs, par des ramusculesdu tronc cœliaque et de la mésentérique supérieure. 

En ce qui concerne les plexus, on peut dire d’une façon générale qu’ils sont 
nourris par l’artère dont ils sont les satellites; cette artère peut d’ailleurs être 
suppléée par l’artère la plus voisine. 

Le plexus diaphragmatique reçoit des branches de la diaphragmatique infé¬ 
rieure et de la surrénale supérieure; le plexus surrénal, des branches dessurré: 
nales moyenne et supérieure. Au plexus rénal aboutissent des collatérales de 
l’aorte, de la spermatique, de la surrénale inférieure, de la rénale. Le plexus 
spermatique est irrigué par des collatérales de l’aorte, de l’artère spermatique, 
de l’iliaque externe et, d’une façon générale, par des collatérales issues.de 
toutes les artères qu’il rencontre dans son long trajet. 

Les artères du plexus coronaire stomachique proviennent de l’hépatique, de 
la coronaire stomachique, dos gastriques ; celles du plexus hépatique viennent 
de l’artère hépatique et de la coronaire stomachique; celles du plexus mésenté- 

Au plexus mésentérique inférieur se rendent des branches de l’aorte et de la 
mésentériijue inférieure; au plexus hypogastrique supérieur, des ramuscules 
de l’aorte et de l’hypogastrique. 



estomac biloculaire chez un nouveau-né 


Hypertrophie de la couche moyenne de la tunique musculaire au niveau 
du pylore, du segment rétréci et de la grosse tubérosité. 

La réalité et le mécanisme de la biloculalion gastrique congénitale ont 
suscité de nombreuses discussions. 

Admise par Strüthers, Hudson, Williams, etc., cette anomalie est niée par 
Sütton et Chabrié. Parmi les partisans de son existence, les uns attribuent sa 
genèse à une contraction musculaire partielle ou à la présence de faisceaux 
musculaires anormaux, les autres invoquent un retour à l’état ancestral. 

Les nombreux mémoires parus sur cette question controversée sont, pour la 
plupart, analysés dans les études de Chabrié et de Hirsch. 

Le premier cas d’estomac biloculaire congénital a été signalé par Strüthers 
en 1851; ensuite, Hudson, Williams, Baker, Stoker, Mazotti, Kern, Saake, 
Jago ont admis la congénitalité d’estomacs biloculaîres observés chez l’adulte 
en dehors de toute autre altération morbide. De même, Carrington a attribué 
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ou chez le nouveau-né d’estomac biloculaîre.M. le professeur Charpy, qui a pu 
étudier un nombre considérable d’enfants, nous a affirmé n’avoir jamais ren¬ 
contré sur aucun d’entre eux le moindre signe d’étranglement pouvant faire 
songer à une biloculation quelconque de l’estomac ; cette assertion repose sur 
un nombre d’examens nécropsiques supérieur à deux cents. Quant à nous il 

nouveau-nés la moindre apparence de constrîetion et, cette année même, sur 
douze autopsies d’enfants, nous n’avons jamais constaté la plus légère bilocu- 
lation alors qu’un nombre égal d’adultes nous en offrait plusieurs cas. A l’appui 
de ces constatations, nous citerons encore le témoignage de Sütton qui nie 
l’origine congénitale de l’estomac en sablier et assure ne l’avoir jamais trouvé 
cher, les enfants. » 

A l’autopsie d’un nouveau-né, hérédo-syphilitique mais exempt de malforma¬ 
tions nasales, palatines, auriculaires, thoraciques, hépatiques, péritonéales ou 
vasculaires, nous avons trouvé un estomac, remarquable par la verticalité de 
sa direction, par l’épaisseur considérable de ses parois au niveau de la grosse 
tubérosité et du canal pylorique ainsi que par le léger étranglement qu’il pré¬ 
sentait à sa partie moyenne. 

Un peu plus voisin du cardiaque du pylore, le segment rétréci est long de 
1 centimètre et large de 2 cm. 2; il sépare les deux ampoules supérieure el 
inférieure, formées par la grosse tubérosité et le vestibule pylorique; la paroi 
de la grosse tubérosité est très épaisse, celle du vestibule pylorique est fort mince. 



En somme, seule l’épaisseur du vestibule pylorique est normale; celle de la 
grosse tubérosité et du segment rétréci est cinq fois trop considérable,, celle du 
pylore est augmentée d’environ un tiers. 

Dépourvue de toute altération macroscopique (ecchymoses, ulcérations, végé¬ 
tations), la muqueuse présente des plis très nombreux, très saillants, parallèles 
et presque verticaux au niveau des zones épaisses (grosse tubérosité, segment 
rétréci), tandis qu’elle n’offre que quelques rares saillies peu élevées et diver; 
gentes au niveau de la zone mince (vestibule pylorique). 

Sksurée le long de la grande courbure, l’épaisseur de la tunique musculaire 




ANATOMIE. 


C’est donc bien l’hypertrophie de la musculeuse qui est, en grande partie, 

î^ement l’estomac i sa partie moyenne et c’est elle qui rétrécit l’oriBce pylo- 
rique. Ajoutons à ce propos qu’avant de sectionner l’estomac, nous avons eu 
soin de constater la parfaite perméabilité de l’orifice pylorique. 

Nous avons pratiqué l’examen histologique de la paroi de cet estomac en 
trois points : au niveau du segment rétréci, du vestibule et du canal pylorique. 

Sur les coupes obtenues soit par le microtome à congélation de Jung, soit 
par le raicrotome à paraffine de Minot, nous avons constaté, après coloration 
par l’hématoxyline d’Ehrlich et le mélange de Van Gieson, l’absence de lésions 
muqueuses ou sous-muqueuses et l’hypertrophie considérable de la couche 
moyenne de la tunique musculaire au niveau du segment rétréci et du canal 


pylorique. 

Cette observation nous parait propre : 1« à démontrer la réalité de la bilo- 
culation congénitale; 2“ h établir des relations génétiques intéressantes entre 
le développement de cette anomalie et l’hypertrophie partielle segmentaire de 

L’hypertrophie de la couche moyenne de la musculeuse gastrique nous 
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MÉLANGE TÉTRAGHROME 

Coloration élective et simultanée des noyaux cellulaires, des fibres 

La méthode de Vau Giesou différencie nettement les noyaux cellulaires, les 
évidence les fibres élastiques; li méthode d'Unna, fondée^sur l’action de 

L’étude des tissus conjonctifs, élastique et musculaire, poursuivie à l’aide de 
ces méthodes, nécéssite donc deux séries de coupes et quatre temps de colora- 

Avec le mélange dont je crojs pouvoir préconiser l emploi, la quadruple 
différenciation des noyaux, des fibres conjonctives, élastiques et musculaires est 
obtenue en un seul temps et sur une même coupe. 

Pour préparer ce mélange, on prend un volume de la solution suivante : 






10 pour 100 ou le liquide de Houin, sont collées avec l'eau distillée, déparaf¬ 
finées, puis trempées dans l’eau légèrement acide et immergées dans le mélange 
tétrachrome, maintenu iï 45 degrés. 


Après un séjour de vingt à trente minutes dans le bain colorant, les coupes 
sont lavées un instant dans l’eau acidifiée (i à 5 gouttes d’acide chlorhydrique 
pour lûü centimètres cubes d’eau). Après un très rapide passage dans l'eau de 
source pour obtenir le bleuissement de l’hématoxyline, elles sont déshydratées 
(alcools, xylol) et montées dans le baume. 

On constate alors que l’hématoxyline colore en violet les noyaux, que l’acide 
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preriqiïfe colore en Jawne les pvotOpla^smès el fibres musculaires, tandis ^ue 

en noir les fibres élastiques. Il n’y a pas do précipités. Les résultats sont tou¬ 
jours beaucoup plus satisfaisants sur les coupes minces (au 4/300 ou.ap.l/ibO de 
millimètre) que sur les coupes é^isses^(a^u 1/100 de mm ^ 

se réduisent à celles fournies par l’étude des localisations et des connexions dq 

d’ètre utilisée avec profit par les histologistes et par les anatomopathologistes. 

Cette méthode a été employée avec succès par divers auteurs et notamment 
par Lefas, qui la décrit minutieusement dans son manuel de technique histolo¬ 
gique (Paris, 1906). 

De même, elle est signalée par de Uouville dans sa dernière édition française 

Enfin je l’ai moi-môme appliquée avec succès à l’étude des tissus élastique el 
cônnectif des canaux pancréatiques, de la trompe d Eustache et de l’artère 
ombilicale du nouveau-né. 

auteurs, les canaux pancréatiques de l’homme ne présentaient jamais, durant 

également de constater la pauvreté en tissu élastique du tissu conjonctif inter 
et intralobulaire. ' 

nouveau-né, elle m’a permis d étudier avec précision la topographie et la- 
richesse des formations élastiques de cet organe. ^ 

Assez peu abondantes sur la paroi cartilagineuse, les fibres élastiques se loca- 

dans la substance fondamentale du cartilage tubaire. 

Longitudinales et parallèles dans la sous-muqueuse, elles sont nettement 
plexiformes dans le cartilage.^ 

élastiques sont essentiellement perpendiculaires au grand axe de l’organe 
autour duquel elles forment une sorte de cravate tendant à appliquer l’une 
contre l’autre les parois de la trompe. Par contre, les fibres élastiques paral¬ 
lèles au grand axe tubaire et, par suite, capables de rapprocher l’oriûce guttural 
de l'isthme, sont d’une exceptionnelle rareté. 

' Ces constatations cadrent bien avec le sens des mouvements imprimés aux 
parois tubaires par les muscles péristaphylins. 

Celte méthode m’a également été précieuse pour l’analyse du mode d’obliti!- 

E.lle m’a montré que, contrairement à l’opinion autrefois défendue par Charles 
Robin, il n’y avait pas rétraction des lames élastiques, mais clivage, multipli¬ 
cation et finalement fragmentation autochtone de celles-ci. Dans ses grands 
traits, le processus est en somme assez identique à celui de l’endartérite obli- 





de DieckhofT et Kasahara, que jamais les Ilots de Langerhans ne font défaut 
chez rhomme si^in ou non diabétique. 

Jamais les noyaux des cellules insulaires ne sont bourgeonnants; assez 
rarement, ils atteignent des dimensions considérables. Très souvent, sinon 
toujours, chez l’adulte, et quel que soit le genre de mort, le protoplasme des 
cellules insulaires contient des granulations graisseuses insolubles dans l’alcool 
(graisses neutres). 

Il est très important de noter qu’il s’agit d'inliltration et non de dégéné- 

1» La pièce est fixée dans le formol à 10 pour 100 et coupée avec le micro- 

2* Les coupes sont, après lavage dans l’eau distillée, colorées dans le carmin 
de P. Mayer pendant dix minutes; 

3" Elles sont de nouveau lavées dans l’eau distillée, et immergées pendant 
vingt-quatre heures dans une solution d’acide osmique au 1/50; 

4° Au sortir de ce bain, elles sont encore lavées à l’eau distillée et montées 
dans la glycérine. 

Les noyaux sont colorés en rouge par le carmin; toute la graisse apparaît 
eu noir sous l’influence de l’osmium. 

Cette méthode a l’avantage d’associer l’emploi de l’osmium et du carmin; 
elle permet d’éviter les colorations régressives qui sont plus longues et qui 
nécessitent l’emploi de l’alcool, solvant des graisses phosphorées. Enfin, elle 
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permcl d’éviter la difficulté presque insurmontable que l’on éprouve lorsqu’on 
veut colorer par le carmin un matériel préalablement osmié. 

Formol carminé. 

En additionnant 10 centimètres cubes de carmin de Mayer de 2 centimètres 
cubes de formol à, 40 pour 100, on obtient un liquide qui possède des pro¬ 
priétés fixatrices et colorantes susceptibles d’être utilisées avec profit pour cer- 

Pour des fragments de 4 millimètres de longueur sur 1 millimètre d’épais¬ 
seur, l’immersion doit être prolongée quarante-huit heures. 

Au bout de ce temps, lès noyaux sont colorés et le matériel peut être inclus 
à la paraffine ou coupé à la congélation. 

La coloration nucléaire en masse est suffisante pour permettre l’emploi 
ultérieur d’un colorant plasmatique. Elle n’est jamais ni excessive ni diffuse. 
Ajoutons que, contrairement au vert de méthyle osmié, le formol carminé est 
stable et pr.ogreasif. 
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RECHERCHES HISTOLOGIQUES 
SUR LES FONCTIONS DES ILOTS DE LANGERHANS 


Les recherches anatomo-pathologiques de Lancereaux, les expériences de 
Méring et Minkowski nous ont appris que la destruction, l’ablation complète 
du pancréas provoquaient l’apparition d’un diabète maigre, rapidement mortel. 
Maintenant, grâce surtout à des travaux d’histologie normale et patholo- 



L’étude des pancréas de cinq diabétiques et les documents recueillis dans les 
mémoires parus à l’étranger et en France nous permettent, croyons-nous, de 
résoudre cette importante question. 

Nous exposerons successivement nos résultats personnels, ceux des auteurs 
et les conclusions que nous pensons pouvoir actuellement formuler. 

Tout d’abord, l’examen des pancréas de deux diabétiques, l’un gras, l’autre 

en réalité. 

Alcoolique, obèse, notre premier malade a cinquante-deux ans; il est glyco- 
surique depuis cinq ans et, depuis cette époque, il présente de la polyurie, de 
la polydipsie, de la polyphagie. Une congestion pulmonaire double et des 
phénomènes de dilatation cardiaqne provoquent la mort. 

Il s’agit d’un diabète gras, lent, bénin, et cependant le pancréas est le siège 
d’altérations macroscopiques considérables. Il est recouvert par de vastes épan¬ 
chements sanguins qui pénètrent dans les sillons interlobaires; il est parsemé 
de nodules blanchâtres, gros comme des grains de millet. Ces nodules, qui 
répondent à des zones nécrotiques, ne contiennent ni cristaux de cholestérine 
ni matière calcaire. 

Histologiquement, ce pancréas présente non seulement des parties ecchymo- 
sées et nécrotiques, mais une infiltration graisseuse abondante, une importante 
sclérose périvasculaire et péricanaliculaire. 

Dans les points exempts de toute auto-digestion, il est facile de constater 
l’intégrité parfaite des acini. De même, en dehors des régions nécrosées, les 

normal. Quelques-uns d’entre eux semblent hypertrophiés, mais leurs cellules 
ne présentent pas les signes habituels de la division reproductrice. Si la sclé- 

complètement défaut. 










à noyaux hyperchromatiques et homogènes, ultimes vestiges des formations 
langerhansiennes. 

Il est très facile d’expliquer le premier cas avec les données de la physio¬ 
pathologie classique : malgré des lésions graves, complexes, étendues, le 
pancréas du premier malade n’étant pas complètement détruit, le syndrome 









Ainsi, il semble résulter de nos recherches que les altérations langerhan¬ 
siennes graves existent seulement dans certains diabètes, de préférence dans 
les diabètes maigres. Ces lésions se préseritent tantôt il l’état de pureté presque 

cadavérique qui, plus diffuse et plus brutale, n'est jamais élective. 

Est-il possible de démontrer la réalité de celte insuffisance langerhansienne 
et de comprendre comment elle est susceptible d’engendrer certains dia¬ 
bètes? 

On sait que l’ablation ou la destruction totale du pancréas provoque un 
diabète maigre rapidement mortel. Ce diabète maigre relève-t-il de la sup¬ 
pression des acini, relève-t-il de la suppression des Ilots endocrines? 

Si, avec Laguesse, Schœfer, Massari, Diamare, on considère l’ilpt de Lan¬ 
gerhans comme une glande close déversant les produits de son activité dans le 


sait, ne provoque pas de glycosurie, en 

Mais les résultats de ces expériences 
provoqué la dégénérescence des Ilots j 
pancréas. Et si, a priori, le rôle de l’ac 


lit contestés par Ilansemann, qui a 
r ligature des voies excrétrices du 
us est assee difficile à concevoir, ce 
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paücréatiques 


lesquels le 


U problème n’est donc pas actuellement soluble avec les seules 
rhisto-physiologie. En l’absence d’animaux présentant une ir 
absolue des acini et des formations langerhansiennes, en l’abse 
poison électif permettant d’expérimenter isolément sur l’une ou 1’ 
parties, il faut donc employer la méthode anatomo-clinique. Et si 
difficultés nombreuses (complexité des cas, lésions accessoires. conting( 
altérations cadavériques, etc.), l’anatomie pathologique permet d’affirmer 
dans un nombre suffisant de diabètes, il existe des lésions langerliansi 
intenses électives et spécifiques, la question sera bien près d’ôtre définitive 




travaux de Dieckoff. Il suffit de se 
peler qu’avant les recherches de Laguesse (1893), et malgré les observations 
I.angerhans, Renaut, Podwysotsky, Dogiel, etc., l’hislologic normale 




sèment que l’èri 
er plus tôt, immédiate 


En! 


es de Mering et Minkowski. 
ez deux diabétiques, la diminution des « follicules i 

Is exempts de glycosurie, il ne put établir une reb 
ntre l’absence de ces « follicules » et la présenc 

ûgnale l’intégrité des tlots chez deii.x diabétiques. 


L’examen de 83 pancréas, enlevés sur des témoins, prouve, suivant cet auteur, 
que le nombre des Ilots est toujours très variable. 

Quelques années plus tard, en 1900, Ssobolew signale l’absence complète des 
Ilots dans le pancréas de deux diabétiques. Comme, d’après ces expériences, les 
tlots demeurent normaux après la ligature des canaux de Wirsung et se modi¬ 
fient sous l’influence d’une alimentation hydrocarbonée, Ssobolew conclut que 
ons langerhansiennes constitue une des lésions 


s dudiabèt 


i importants n 
réatite mtersti 
tgénitale éparg 


ricain décrit divers types de par 
La pancréatite interstitielle d ^ 

.. , i : la cirrhose inter¬ 
lobulaire et l’intralobulaire ou péri-acineuse. Tandis que la sclérose interlobu¬ 
laire, consécutive aux obstructions des canaux de Wirsung, épargne, primitive- 

bonne heure lesnones de Langerhans. Les tractus fibreux^périvasculaircs isolent 
leurs colonnes cellulaires atrophiées. 

Sur 11 cas de pancréatite interlobulaire, une fois la sclérose, très ancienne, 
envahissait les Ilots, et s’accompagnait de symptômes diabétiques éphémères. 
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langerhansienne; les cellules insulaires étaient atrophiées. Or, deux fois sur 
trois, il y avait eu diabète; le troisième sujet avait présenté de l’hématochro- 

pas permis à la glycosurie de faire son apparition. 

Enfin, Opie a pu observer deux fois la dégénérescence hyaline des Ilots dia- 

La première fois, la matière hyaline était disposée en colonnes tortueu«e= 
entre lesquelles se trouvaient les restes comprimés dès cellules insulaires, deve¬ 
nues méconnaissables. 

La seconde observation concerne le pancréas d’une négresse de cinquaate- 
quatre ans, atteinte de diabète et de tuberculose. Mou et d’un gris jaunâtre, ce 
pancréas pesait 80 grammes. Histologiquement, lesacini, les canaux excréteurs 
et les vaisseaux étaient intacts. A peine si, en de rares endroits, on remarquait 
quelques bandes irrégulières de fibrose interacineuse et quelques amas lym¬ 
phoïdes péri-vasculaires. Par contre, presque tous les Ilots renfermaient une 
matière homogène, Colombie par l’éosine (matière hyaline). Cette matière hya¬ 
line se présentait sous forme d’amas arrondis ou polygonaux. Parfois, elle 
siégeait'au milieu des groupes cellulaires, mais, plus souvent, elle apparaissait 

Abondante, celte matière hyaline refoulait les cellules qui apparaissaient atro¬ 
phiées et munies d’un noyau irrégulier. Certaines cellules insulaires disparais- 

d’hématies, persistaient au milieu de la substance hyaline envahissante. La 
Les altérations acineuses pures ne provoquant pas de glycosurie, les deslruc- 

Gentès (1901 1903) constate la persistance des îlots dans l’extrême vieillesse 

des amas fibreux remplacent quelques îlots. Dans l’autre cas, il y a dégéné¬ 
rescence hyaline de quelques acini et de quelques îlots. 

Hansemann (1901) examine la glande salivaire abdominale de trente-quatre 

rations électives.''Il enregistre bien la*^diminution numérique de ces glandes 
closes et parfois même leur dégénérescence hyaline, mais toujours avec des 
lésions concomitantes de la glande acineuse. Pour lui, il n’existe pas de rela- 



















' Delamare ont publié des cas de 


De petits blocs fibreux, des zones de dégénér 

petites cellules atrophiées sont les seuls vestigf 

Weichselbaum et Stangl, Herzog, Thoinot et 
ce genre. 

Nous ignorons encore la pathogénie de ces lésions et si, parmi elles, il en est 
qui sont la cause du diabète, d’autres, l’hypertrophie par exemple, en sont 
peut-être la conséquence. 
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Mais œs doOuTnenls, assez nomtreux déjà, permettent-ils de résoudre le pro¬ 
blème soulevé par l’histophysiologie? 

■ Nous trouvons à cet égard quatre opinions principales. 

, Ssobolew, Opie, Weichselbaum et Stangl soutiennent que les lésions 
langerhansiennes sont vraiment responsables de certains diabètes. 

Guttmann affirme que certains diabètes pancréatiques ne sont pas d’origine 
DieckolT, Wrigbt et Joslin, Scbmidt attendent de nouvelles recbercbes pour 

, Légitime il y a quelques années, la réserve prudente de Dieckolt n’est plus 
.justifiée à l’beure actuelle ou l’on a pratiqué l’examen des Ilots e.idocrines chez 
■167 diabétiques au moins et chez d’innombrables témoins. 

SI rpii admet que toutes les lésions acineuses ou péri-acineuses observées 
chez les diabétiques se constatent aisément en dehors de toute glycosurie, on 
admettra difricilement, avec Guttmann, qu’il est des diabètes pancréatiques 

Pour adopter la théorie d’Hansemann, il faudrait supposer que les lésions 

fréquentes chez les témoins. Or, d’une part, si ces lésions n’existent pas, ce qui 
est naturel, dans tous les diabètes, elles sont fréquentes et importantes, parfois 
même primitives et électives dans les diabètes pancréatique!?. 

, D’autre part, de l’aveu d'Hansemann lui-même, on ne trouve pas, chez les 
témoins, d’altérations langerhansiennes graves et primitives. Si Dieckoff a 

l’extrèine variabilité numérique de ces formations chez 83 témoins, personne 
depuis n’a pu observer leur complète disparition en dehors du diabète. Rappe¬ 
lons les recherches de Schultze, Ssobolew, Opie, Genlès, Weichselbaum et 
Stangl, Finney, Chauffart et Ravaut, Guillain et Girard ainsi que nos 
recherches consignées dans la thèse de Mollaret (Paris, février 190i). 

insuffisance langerhansienne. 

On conçoit aisément l’intérét théorique et pratique d’une pareille notion. 
Théoriquement, c’est la démonstration positive de la nature glandulaire des 

d’une opothérapie rationnelle, c’est-à-dire pratiquée avec la queue du pancréas 



nouvelles recherches sur les fonctions 

DES ILOTS DE LANGERHANS 

pancréas relève de la suppréssion des acini ou de celle des Ilots de Langerhans, 





TITRES ET TRAVAUX. 



I. — Théorie de rinsuffisance acineuse. 

Formulée par les anciens anatomopathologistes et notamment pat Hansfr 

neuse est actuellement défendue avec plus ou moins d’exclusivisme par Kara- 
kascheff, R. Lépine, Carnot et Amet, Herxheimer. 

terait simultanément, par son sommet, dans la lumière de l’acinus (sécrétion 
exocrine), et, par sa hase, dans les capillaires voisins (sécrétion endocrine). 
Suivant R. Lépine, la preuve de la participation des acini à la sécrétion 

augmentation du pouvoir glycolytique du sang; l’exagération de la pression 

plus copieusement leurs produits de sécrétion dans les capillaires que la liga¬ 
ture du canal de Wirsung élèverait le pouvoir glycolytique du sang. 

6) L’injection vasculaire de trypsine exalte l’activité glycolytique du sang. 

A ces faits, on peut objecter que nul cytologiste n’a vu les grains de zymo¬ 
gène s'accumuler dans le pôle basal de la cellule acineuse et que maints phy¬ 
siologistes (Hoppe-Seyler, Seegen, Arthus, Colenbrander) regardent la glyco- 

des marcottes pancréatiques suffisantes pour empêcher l’apparition du diabète, 
Ottolenghi a constaté la disparition des îlots de Langerhans. Laguesse, par 
contre, dans une greffe analogue datant de 92 jours, a observé « la présence 
..long des tubes pancréatiques primitifs, per- 
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G" La cytolyse de leurs éléments constitutifs (Weichselbaum et Stang], 
Thoinot et Delamare) ; 

T* Leur dégénérescence graisseuse (Weichselbaum et Stangl); 

8“ Leur dégénérescence hyaline (Opie, Gentès, Hansemann, Wright et 

9® Leur dégénérescence calcaire (Weichselbaum et Stangl) ; 

lO® La dégénérescence pigmentaire (Thoinot et Delamare) ; 

H® La sclérose (Lemoine et Lannois, Opie, Gentès, Curtis, etc.); 

12® L’apoplexie (Weichselbaum et Stangl). 

On ne saurait évidemment soutenir l’absolue spécificité des altérations lan¬ 
gerhansiennes, puisque la plupart d’entre elles se peuvent rencontrer chez les 
témoins : Sauerbeck mentionne la diminution numérique ; Dieckoft et Schle- 
singer notent la disparition ; DieckofI voit l’atrophie ; Ohlmacher, l’hypertro¬ 
phie ; Ssoboiew, Opie, Carnot et Amet enregistrent les dégénérescences grais¬ 
seuse et hyaline. La dégénérescence pigmentaire est observée par Opie ; la 
sclérose, par Opie, Ssoboiew, Sauerbeck ; l’apoplexie, par Sauerbeck, l’infiltra¬ 
tion carcinomateuse par Weichselbaum et Stangl, ainsi que par Sauerbeck. 

J.a théorie insulaire ne laisserait pas d’ôtre gravement compromise si les 
recherches d’Opie, Ssoboiew, Schlesinger, Finney, Mollaret, Sauerbeck 
ne prouvaient la rareté, l’habituelle légèreté des altérations langerhansiennes 
chez les témoins; si les observations de DieckoiT, Ssoboiew, Schmidt, Wright 
et .loslin, Herzog, Thoinot et Delamare, Sauerbeck ne semblaient démontrer 
le rôle diabétogène de certaines lésions insulaires, qui sont électives, sinon 

L’intégrité des îlots, constatée dans certains diabètes, ne constitue pas une 
objection bien sérieuse à la théorie qui nous occupe, car rien ne prouve l’ori¬ 
gine pancréatique de ces diabètes. On ne peut raisonnablement s’attendre à 
voir l’atrophie langerhansienne constituer le substratum anatomique de toutes 
les glycosuries. On conçoit même très clairement que certaines hyperglycé¬ 
mies puissent, à un moment donné, solliciter les défenses naturelles de l’orga¬ 
nisme et déterminer l’hypertrophie des glandes closes dont la sécrétion interne 
agit sur le métabolisme des hydrates de carbone. 

pancréatique purement fonctionnelle peut suffire à provoquer le diabète. 

C’est ainsi, par exemple, qu’en injectant à un jeune chien caniche de 
4-950 grammes le sérum d’un lapin qui, préalablement, avait reçu sous la 
peau des macérations de pancréas de chien, broyé dans l’eau salée physiolo¬ 
gique, nous avons pu déterminer une glycosurie importante (40 grammes de 
sucre pour 1000) et un amaigrissement considérable (perte de 1450 grammes 
en 45 jours), sans que l’examen histologique le plus minutieux du pancréas 
nous permette de déceler la moindre lésion acineuse ou insulaire’. Seuls, les 
reins présentaient d’une façon typique la lésion d’Armanni-Ehrlich. 

«) En faisant absorber i des diabétiques l’extrait du tissu insulaire de cer- 






































TITRES ET TRAVAUX. 







HIStOPHYSIOLOGIE; 






tique peut évoluer lentement et sans amaigrissement. 

I^’ancienne et classique formule (diabète pancréatique = diabète mai{ 
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HÉRÉDITÉ ET TRANSMISSION DES CARACTÈRES 
ACQUIS 


L'hérédité acquise intéresse autant le philosophe et le sociologue que le 
médecin et l’agriculteur. 

On sait la grande importance théorique de ce problème. Malgré les efforts 
du chef des néo-darwiniens, la remarque d’Herbert Spencer parait toujours 
vraie: « Ou bien il y a hérédité des caractères acquis, ou bien il n’y 
a pas d'évolution ». M. Hartog exprime plaisamment cette vérité, en disant : 
< Sans l’hérédité des caractères acquis, les hommes seraient encore des 
protozoaires! » 

Nous verrons ultérieurement quel correctif est susceptible d’apporter à ces 

L’importance pratique n’est pas moindre et, depuis Laplace, Auguste Comte, 
Maudsley, etc., elle n’échappe ou, du moins, ne devrait échapper à personne. 
Seuls, des sociologues sentimentaux peuvent la méconnaître. 

Comme toutes les questions intéressantes, l’hérédité acquise a provoqué des 
travaux nombreux et suscité des controverses peut-être plus nombreuses. Sa 
réalité fut aussi passionnément affirmée par les fidèles de Lamarck et de 
Darwin qu’àprement combattue au nom de la théorie du plasma germi- 

Les disputes de mots furent nombreuses et le débat eut parfois toute la vide 
subtilité des querelles scolastiques. 

Cependant une critique avisée devait éliminer les documents suspects et 
poser, avec précision, ce difficile problème. 

simple observation sont délaissés et, la question devenant scientifique, 

Comme bien d’autres problèmes biologiques, le problème de l’hérédité 
ni même par une seule expérience, fût-elle admirable, 
notion de l’hérédité acquise.*^ 

Puis nous définirons le sens des mots « transmission du caractère acquis » et 
nous rechercherons les méthodes de travail propres à fournir la solution de 
cette question. 

Ensuite, après avoir étudié quelques exemples classiques d’hérédité acquise. 


■?- g ê- 



enfants et à la place correspondante. En Clialcédoine, on montrait un enfant 
qui portait sur le bras une marque reproduisant fidèlement, quoique d’une 
manière plus superficielle, une cicatrice de brûlure en forme de lettre que le 


transmission n a pas lieu et Ton ne peut formuler aucune règle à cet égard. » 

Hippocrate et bien des médecins crurent à l'hérédité des mutilations. 

Au xvm“ siècle. Bonnet s’élève contre cette opinion. On pourrait couper la 
queue d’un animal sans être capable d’obtenir l’hérédité de celte mutilation, 
car, en supprimant une partie du corps, on ne supprime pas ce qui la repré¬ 
sente dans les organes générateurs! 

Mais Bonnet ne fit pas école et, quelques années plus tard, Lamarck adopta 
l’ancienne conception de la transmissibilité. 

Les observations et les expériences confirmatives parurent nombreuses. Les 
expériences de Brown-Séquard sont encore célèbres, voire classiques. 

A cette époque, déjà lointaine, l’hérédité acquise fut considérée comme une 
vérité établie, intangible, non seulement par Darwin et ses disciples, mais par 
tous les biologistes. Puis survient une réaction : à la phase de croyance absolue, 
sinon aveugle, succède une période de critique pénétrante, parfois trop subtile. 

Gallon, Pflüger et Dubois-Raymond contestent la valeur des documents 
établis par leurs prédécesseurs. Mais, paradoxe en apparence inouï, c’est 
Weismann, le chef des néo-darwiniens, qui, au nom d’une théorie aussi ima- 



yerbaux, de transformer une question de fait en une question de métaphysique» 
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Pour être susceptible de devenir aveugle, tétanique ou géant, il faut, sans 
doute, avoir des yeux, un névraxe ou des membres capables d’allongement; 















vulsions, au gigantisme. Un trauma, les toxines du bacille de Nicolaier, l’al^. 
ration du corps pituitaire suffisent, dans certaines conditions, à faire éclore ces 

Mais supposons, par exemple, la réalité de la tendance germinale au gigan- 

Nous voyons que la même lésion hypophysaire provoque chez A, 
âgé de douze ans, le gigantisme et chez B, âgé de quarante ans, l'acromégalie. 

chez A ou bien qu’existant d’abord chez ces deux individus, elle a disparu chez 

Imaginons maintenant l’absence de toute tendance particulière et cherchons 
les raisons de la différence constatée entre les réactions de A et de B. Nous 
pouvons formuler une conclusion précise, susceptible d’être contrôlée par l’ob¬ 
servation. A devient un géant parce qu’il est jeune et parce que son squelette 
est encore capable de s’allonger ; B devient acromégalique parce que son sque¬ 
lette, vu son âge, ne peut qu’augmenter d’épaisseur. 

On pourrait objecter que, dans de nombreuses circonstances, le rôle de la 
prédisposition, c’est-à-dire de la tendance, est considérable et indéniable. 

Mais cette objection ne peut avoir qu’une valeur relative, une portée res¬ 
treinte, car la prédisposition morbide est loin d’être toujours germinale. 
D’ailleurs si, par hasard, la réalité de certaines tendances germinales se 

dances avant de leur accorder une importance majeure dans l’évolution indi- 


Or, nous constatons que la première de ces tendances antagonistes disparaît, 
pour un temps parfois assez long, sous l’influence d’un simple artifice humain. 
Quant à la seconde tendance, une fois provoquée, elle disparaît spontanément! 

expressions d’une vérité générale. 


un caractère potentiel. 

Dans ces conditions, il n’y a pas lieu de penser avec Bennett que « la possi¬ 
bilité pour un caractère acquis de devenir héréditaire est nulle ». 

On ne saurait davantage soutenir avec Reh que les caractères nouveaux 
n’existent pas et que seuls existent les.développements de tendance du plasma 
germinatif. 


Méthodes d’étude. 
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mais seulement lorsqu’elles peuvent modifier, dmctemml, les déterminants 

Le polyomnotus hlœlas est un papillon qui habile les pays chauds, tempérés 
et froids. Dans les pays chauds, les deux générations ont les ailes noires; dans 
les pays froids, elles ont les ailes rouges. Dans les pays tempérés, la génération 
de printemps a les ailes rouges (forme septentrionale), celle d’automne aies 
ailes noires (forme méridionale). 

Or l’incubation des puppes septentrionales dans une étuve chaude donne 
des papillons noirs, celle des puppes méridionales dans un réfrigérant fournit 
des papillons rouges. 

Suivant le naturaliste de Fribourg, ces faits, malgré les apparences, ne 

trice, c’est-à-dire la température, affecte une partie du soma et le plasma ger¬ 
minatif contenu dans les cellules germinales. Elle modilie les mêmes détermi- 
nantsdanslesrudimentsdes jeunes chrysalidesque dans les cellules germinales.» 

mêmes, que le germe ait été modifié primitivement ou secondairement. 

Sans donc attacher une importance majeure au problème soulevé par Weis- 
mann.ilfautcependantreconnaître quela solution directeenestsouventmalaisée. 
Sans doute personne n’ignore que certaines altérations somatiques (dystro- 

taine sur le plasma germinatif, mais comment affirmer que les tares de l’hé- 
rédo-alcoolisme ou de l’hérédo-saturnisme tiennent plutôt à une action du 

sur la cellule sexuelle des parents? 

Quelques exemples d'hérédité acquise. 

Bactéries. —■ Ôn trouve aisément, chez les Bactéries, d’innombrables 
exemples qui attestent d’une façon aussi précise que démonstrative la réalité 
de l’hérédité acquise chez ces végétaux inférieurs. 

Les belles expériences de Charrin et de Guignard prouvent et la polymorphie 
d’un même microbe et la transmission des modifications acquises. 

Nul n’ignore que Roux et Chamberland ont su transformer une bactéridie 
charbonneuse virulente et sporogène en une bactéridie inofîensive et asporo- 
gène. Cette bactéridie sans virulence engendre des bâtonnets aussi peu redou¬ 
tables. 

Il est inutile de citer d’autres exemples du même ordre. 

Nous ne pouvons, d’autre part, étudier le côté botanique de cette question. 
M. Costantin a d’ailleurs récemment envisagé ce point de vue avec une com¬ 
pétence particulière. 










Quelques semaines après l’opération, la face présente une zone anesthésique 

Dans le cas de blessure du sciatique, il se produit aussi divers troubles tro¬ 
phiques de la peau, des poils du cou et de la face. 

« Les deux doigts externes de la patte privée du nerf devenant insensibles et 
paralysés traînent sur le sol, sont vite enflammés et ulcérés; l’animal se met 
à les ronger et ne s’arrête dans cette opération d’auto-amputation que lorsqu’il 
atteint la limite d’innervation des autres nerfs du membre; la douleur alors 
l'oblige à épargner la plaie qui ne tarde pas à se cicatriser; de sorte qu’au bout 
de quelque temps, l’animal possède un membre postérieur se terminant en 
pointe et par un seul doigt. » Le pied peut disparaître complètement mangé 

Or il est permis de constater, chez les rejetons, a quelque temps après la 
naissance, les premiers symptômes de l’épilepsie et, en tous points, cette affec¬ 
tion a été chez eux semblable à celle du parent épileptique. En effet, l’espèce 
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provoquait une faiblesse héréditaire de la paupière que chez les sujets infectés, 
et, pour lui, les cobayes de Brown-Séquard furent atteints de conjonctivite 
microbienne. 

Cependant la nature infectieuse de l'épilepsie spinale et des neurotrophoses 
héréditaires n’a pas été généralement admise. 

Brown-Séquard proteste contre cette interprétation : « Ce n’est pas, dit-il, 
une hypothèse scientifique puisqu’elle ne repose sur aucun fait. Le microbe 
dont on imagine l’existence n’a jamais été vu. J’ai fait faire et j’ai tait moi- 
même l’examen du sperme des cobayes épileptiques ayant eu des descendants 
épileptiques et qui étaient néanmoins en bonne santé, ainsi que sont ces 
animaux quand on surveille leur hygiène, et jamais microbe n'y a été 

Romanes a essayé d’inoculer les parties correspondantes d’un cobaye en 
scarifiant ces parties et en les frottant avec des surfaces malades de l’oreille 
d’un cobaye muülé; mais il n’a pas été capable par cette méthode de commu- 

Enfin, et l’argument semble péremptoire, l’épilepsie et certains troubles 
trophiques peuvent être obtenus sans faire l’ouverture de la peau, par le simple 

La valeur de ce dernier argument est plus apparente que réelle : il prouve 
seulement que l’infection n’a pas été primitive, il n’élimine en aucune façon la 
possibilité des infections secondaires susceptibles de se produire à la faveur des 
ulcérations ou des eschares trophiques. 

Mais admettons que l’infection soit étrangère à l’évolution et à la transmis- 


étranges et aussi déconcertantes que celles de la grande névrose humaine? 
Pouvons-nous, en d’autres termes, affirmer qu’il s’agit là d’une épilepsie très 
particulière, incapable d’apparaltre spontanément et susceptible de n’être 
engendrée que par certaines causes très spéciales et très définies? 

Pour soutenir une semblable opinion il nous faut démontrer que les phéno¬ 
mènes en question diffèrent à tous les égards des symptômes de l’hystéro-trau- 


prédisposé, un accident peut faire éclore des troubles trophiques, des zones 
anesthésiques, des zones hystérogènes, des crises convulsives, nous constatons 
que, chez le cobaye, la môme cause (le traumatisme) engendre des effets ana- 

sable, de môme, chez le cobaye, les accidents surviennent indifférenimént après 
^jessure du sciatique, de la moelle ou la percussioh cérébrale. 
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même guérison finale et le même défaut de substratum anatomique réel ou 
côté de ces analogies évidentes, les différences n’ont qu’une importance 

chez l’homme la grande névrose et, chez le cobaye, une épilepsie spéciale 
autant que bizarre, il faut pouvoir aflirmer que le cobaye est incapable de 
présenter des manifestations hystériques spontanées ou provoquées. 

Cette affirmation est impossible, car, sans parler des cobayes qui, soumis à 
des influences toxiques, présentent des phénomènes catatoniques, convulsifs, il 
est certains cochons d’Inde qui, spontanément, sont sujets à des crises convul- 
sives évidentes. 


J’ai conservé pendant quelques mois une femelle chez laquelle il était facile 
de mettre en évidence ces manifestations névropathiques. 




déterminée à symptômes précis. » 

Cependant il est avéré que l’imitation joue un grand rôle dans la genèse des 
accidents hystériques de l’homme et des animaux. Celte imitation ne prouve 


pas toujours, chez l’homme du moins, une intelligence très développée. D’ail- 














HÉRÉDITÉ. 


convulsions épileptiques et des convulsions hystériques, même en admettant 
l'analogie des aones épHeptogènes,^ on ne saurait soutenir, sans exagération 

Séquard soient de nature hystérique. 

. Quelle ressemblance trouver entre les troubles trophiques hystériques assez 
bénins de Thomme et les alopécies, les atrophies, les ulcérations, les gangrènes 
du cobaye? 

Et cependant, si l’on veut bien faire abstraction des accidents purement 
névritiques, si l’on veut tenir compte de ce fait que le membre atrophié, anes¬ 
thésié, ulcéré d’un cobaye traîne nécessairement dans la litière, est souillé 
par les excréments ou rongé par l’animal, on sera forcé de reconnaître 
que les différences portent plus sur l’intensité des phénomènes que sur leur 
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Mutilations viscérales. 

Massin a pratiqué l’ablation de la rate sur deux lapins mâle et femelle; il a 
constaté que les produits de ce couple avaient leur rate anormalement petite. 
Cette microsplénie a persisté aux générations suivantes. 

Ces résultats sont, à coup sûr, exceptionnels et en contradiction formelle 
avec ceux mentionnés accidentellement par Langlois. 

Langlois n’a jamais observé la moindre modification des glandes surrénales 
chez les fils d’animaux ayant subi la capsulectomie unilatérale. Le passage 
suivant, emprunté à sa thèse de doctorat ès sciences, est, à ce point de vue, 
très explicite. « Nous avons, dit-il, des animaux opérés depuis plus d’un an qui 
n’ont présenté aucun trouble et se sont reproduits dans le laboratoire, les 
deux générateurs ayant subi des lésions analogues. Inutile d’insister sur la 
non-modification des capsules surrénales des lapins issus de ces accouplements, 
même après deux générations de monocapsulés. 

< Lapine albinos, vigoureuse, 2 kgr. 250. Le 2 février, cautérisation de la 
capsule gauche presque totalement détruite. Cette béte a eu depuis trois por¬ 
tées de 6, 8, 7 lapins absolument normaux. Deux fois le père était un mono- 

II est donc possible, en l’absence de confirmation nouvelle et décisive, d’ex¬ 
pliquer les résultats de Massin par la coïncidence, car, suivant la remarque 
déjè citée de Kolmann, Richter, Platt Bail, la persistance de l’anomalie pen¬ 
dant plusieurs générations ne suffît pas à éliminer la possibilité de cette coïn- 

J’ai, pour mon compte, pratiqué la splénectomie sur quelques couples de 
lapins sans jamais constater, chez leurs rejetons, une atrophie splénique 
appréciable. 

J’ai pu également provoquer une hémorragie de l’artère splénique, laisser 
le sang s’accumuler dans le péritoine, lier le pédicule vasculo-nerveux et broyer 
aseptiquement la rate d’une cobaye pleine sans réaliser la moindre anomalie 
hématique ou splénique chez les rejetons. 

Ces résultats négatifs s’expliquent aisément: des suppléances nombreuses 
permettent à l’organisme de supporter la disparition de cette glande énig¬ 
matique. La tolérance parfaite suppose une perturbation somatique minime. 

ou ses dérivés embryonnaires. ” impressionne g 

On pouvait donc prévoir cet échec et, sans les résultats positifs de Massin, 
il eût été au moins inutile d’entreprendre une pareille expérience. 

ment s’adresser à des viscères dont l’ablation partielle, sans* comprometU-e de 
façon trop grave et trop immédiate l’existence du sujet, soit cependant capable 
de retentir sur la nutrition générale d’une façon certaine et durable. 
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vingt-qualre ou quarante-huit heures, n’a pas donné aux lésions le temps 
matériel de s’établir. 

Dans ces conditions, il y aurait, une fois sur deux, un résultat positif. Avant 
de mentionner les conséquences de ces opérations je ne crois pas inutile d’in- 

Les pièces ont été recueillies, dans la mesure du possible, au moment de la 
mise bas. — Les fragments de foie ont été fixés dans le liquide de Flemming 
(mélange fort), le bichromate osmique, le sublimé alcoolo-acétique de Len- 
hossek et l’alcool à 90®. 

^ Le collage a été effectué soit avec l’eau distillée, soit avec la gélatine bichro- 
matée desséchée lentement à 38®. 

L’eau distillée, évaporée à 53®, colle admirablement les coupes sur le 
porte-objet en un quart d’heure environ. Ce procédé a l’avantage d’étre rapide 

les tubes glandulaires. 

Le matériel osmié a été coloré par la safranine et l’acide picrique, le bleu 
polychrome de Unna. 

Le matériel fixé au sublimé a été coloré par : 

l*L’hématoxyline de Brehmer et l’éosine-orange ou la fuchsine acide; 

2® L’hématoxyline ferrique; 

3* Le rouge magenta et le mélange de carmin d’indigo et d’acide picrique 
(méthode de PodwyssoLsky) ; 

4® Le bleu polychrome de Unna ; 

5® Le violet de gentiane et la solution iodo-iodurée; 

6“ Le liquide d’Erlich-Biondi. 

ou hémorragiques, des Ilots de dégénérescence granulo-graisseuse et des phé¬ 
nomènes de plasmolvse plus fréquents, à coup sur, que les phénomènes de 
nucléolyse. 

Quand il s’agit de fœtus assez jeunes dont le foie contient encore de nom¬ 
breux amas leucocytaires et d’assez nombreuses cellules géantes, l’intégrité de 
ces éléments hématopoiétiques est très remarquable et très frappante. 

■ Ainsi les lésions fœtales sont identiques aux lésions maternelles. 

Si ces lésions sont assez banales, elles ne sont pas diffuses, elles présentent 
même une certaine électivité puisqu’elles affectent, avec une prédilection mar- 

Et pour expliquer cette prédilection, il n’y a pas lieu d’invoquer une résis¬ 
tance particulière, une insensibilité spéciale des éléments hématopoiétiques, 
puisque ceux-ci paraissent, suivant les recherches de Nattan-Larrier, réagir à 
certaines infections et à certaines intoxications intra-utérines. 

Ces altérations hépatiques ne sont pas engendrées par n’importe quelle cause. 

Leur fréquence suffit à éliminer la possibilité d’une pure coïncidence. 





TITRES ET TRAVAUX. 


Elles ne sont pas infectieuses puisqu’elles ne comportent pas de réactions 
leucocytaires et puisque les cultures sont négatives. 

Dans certains cas, elles ne relèvent sûrement pas de la macération ; dans 
d'autres, il est difficile sinon impossible d’éliminer complètement ce facteur. 

La détermination hépatique peut tenir, en partie au moins, aux fonctions 

Avant d’aborder l’étude des altérations rénales qui doit nous permettre d’évi¬ 
ter ces quelques difficultés, il convient de comparer nos résultats à ceux obte¬ 
nus par Massin. 

Au premier abord, il semble exister une différence profonde entre la trans¬ 
mission d’une atrophie glandulaire et celle de la dégénérescence cellulaire, de 
l’hémorragie et de la congestion. 

En réalité, cette différence tient uniquement à ce que Massin a surtout envi¬ 
sagé les conséquences lointaiues de ses interventions, tandis que, nous avons 
envisage les conséquences presque immédiates des nôtres. Si Ton admet 
que les congestions répéta puissent atrophier une cellule glandulaire, il est 

processus décrits par nous sont susceptibles d’aboutir aux processus constatés 




b présenter l’histoire d’une cobaye et d’une lapine dont l'observation a été sui¬ 
vie pendant quelques mois. 

Une cobaye est opérée le 2îi juin 1002 ; le pédicule rénal gauche est lié et le 

Le 7 juillet 1902, une partie du rein droit est détruite et thermocautérisée. 
Le 19 juillet, cette hèle met bas. Les trois petits sont vivants et pèsenlres- 
pectivement 82, 7o et 68 grammes. 




HÉRÉDITÉ. 


L’urine du dernier est albumineuse. 

Une lapine est opérée le 13 juillet 1903. Ellé'avorte le 20 juillet : 1 
petits sont morts et leurs reins, très pâles, sPnt couverts d’hémorragies 



ment après la mort. Elles ne sont ni cadavériques ni artificielles. 

Elles ne sont pas infectieuses ; elles ne dérivent pas des perturbations vasculo- 
nerveuses consécutives au shock opératoire puisqu’il est possible de les observer 
quelques semaines, voire quelques mois après l’intervention. 

Quoique banales, elles ne sont pas diffuses : elles atteignent de préférence les 
tubes contournés, elles épargnent les glomérules et les voies d’excrétion. Le 
sang, d’autre part, est en général inaltéré. 

En somme, l’organe fœtal malade parait être précisément l’homologue du 


Comment expliquer cette solidarité organique? Les inductions vitales, les 

névraxe, soit au moyen des produits solubles. 

Sans vouloir en quoi que ce soit restreindre le riMe souvent considérable du 
système nerveux, il est difficile d’admettre son intervention dans la production 
des phénomènes précédemment relatés ; l’intervention des produits solubles 
s’impose nécessairement h l’esprit. 






Ce sont des composés exogènes, chimiquement définis, tels que l’alcçp!, les 
sels de plomb ou de mercure, 

Ce sont des protéines toxiques sécrétées par les microbes pathogènes, des 
albumines protectrices exogènes et peut-être même endogènes, élaborées par 
l’économie. 

Mais on ne saurait, pour expliquer la genèse des lares fœtales précédemment 
décrites, faire intervenir l’une ou l’autre de ces substances. 

11 faut nécessairement invoquer l’action d’autres produits solubles. 

Or, d’une part, sous l’influence de certains processus morbides, des débrisou 
même des cellules entières d’un parenchyme donné passent quelquefois dans la 
circulation. En dehors des embolies connues de la moelle osseuse ou des néo¬ 
plasmes, Charrin et Levaditi ont décelé, dans les capillaires du poumon, des 
cellules hépatiques et myocardiques tant chez une typhique atteinte de dégéné¬ 
rescence aiguë de ces viscères que chez un cobay^e intoxiqué par la trypsine; 
Maximow et, avec lui, divers auteurs ont, du reste, enregistré des constatations 

D’autre part si, dans un organisme déterminé, on fait pénétrer des éléments 
anatomiques ou simplement des parcelles, des extraits de ces éléments, au sein 
de cet organisme se développe bientôt une substance capable de détériorer le 
tissu qui a fourni ces produits; c’est ainsi, en particulier, que des injections 
répétées de cellules microbiennes, hématiques ou rénales, etc., peuvent faire 
naître dans le sang des animaux qui lesont reçues des composés respectivement 
microbicides, hémalolytiques, hépatolytiques ou néphrolytiques, etc. 

Ces poisons cellulaires .se forment plus aisement lorsqu’on introduit, chez 
un sujet, des principes provenant d’un animal d’une autre espèce (hétéroly- 
sines) ; néanmoins ils se développent, quoique plus discrètement, (quand on ne 


cytolysines élaborées chez leurs ascendants. La discussion porte sur les pro¬ 
priétés des autocytolysines ; nos expériences, comme on le verra ultérieurement, 
tendent ix prouver que l’action de ces corps est inconstante et dépend de l'état 
des viscères ; d’ailleurs cette question n’intéresse pas directement l’objet de 

Ces considérations conduisent logiquement à se demander si les lésions vis¬ 
cérales réalisées chez une mère ne provoquent pas, en quelque sorte, par de 


lysine qui correspond à ce parenchyme et ne retentissent pas à l’aide de cette 
cytolysine sur l’organe homologue du fœtus. 

On a, il est vrai, objecté que la nature chimique des cytotoxines nous 
échappant, il était peu scientifique d’invoquer l’action de ces substances 
mystérieuses. A ce compte, on devrait imposer aux médecins d’ignorer les 
effets des toxines tétanique ou diphtérique, aux physiologistes de ne pas 
s’occuper des ferments solubles. 

Enfin, la pancréatolysine, la eapsulotoxine étant difficiles ou impossibles i 

Cependant, comme disait M. Cbarrin en décembre dernier, «contre des 
ibrables, quelques échecs ne sauraient prévaloir; 
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^gs cÿtolysineè'se développent dans réconomié impressionnée par les cellules 
ou les sucs qu’on injecte, comme naissent, au sein des tissus modifiés par les 
microbes ou leurs sécrétions, des substances antitoxiques. Or il est des germes 
.pathogènes qui ne provoquent en aucune façon la formation de. ces substances 
défensives, vaccinantes.; cependant, personne, j’imagine, ne se targue de ces 
cas négatifs pour nier la réalité de ces principes immunisants». 

Pour vérifier cette hypothèse, il faut, en, engendrant des cytotoxines chez 
la mère, obtenir des lésions localisées chez le rejeton sur le viscère en rapport 
avec la variété de ces cytotoxines expérimentalement formées. 

Cette vérification doit nécessairement être expérimentale, car il faut fournir 
la preuve directe, objective du passage transplacentairc et de la nocivité de 
ces substances vis-à-vis des éléments cellulaires fœtaux. 

Le passage transplacentaire des sels métalliques ou métalloïdiques, celui dè 
certaines albumines (toxines, antitoxines, etc.) ne prouve pas à priori le 


On sait qu’à l’égard de divers principes protéiques tels que — conformément 
à la remarque de Wertheimer — les peptones ou encore les mucines, quelques 
a^lutinides, ce placenta est autre chose qu’un filtre purement passif. 

On sait aussi que certaines cytotoxines paraissent d’autant moins actives 










était réduit à l’état de bouillie. 

Les travées hépatiques sont atrophiées, presque méconnaissables. Le proto- 



géantes et des amas leucocytaires de ce foie, l’intégrité des cellules endothé¬ 


liales des vaisseaux. Seule, en somme, la cellule hépatique parait 
endommagée par l’action nocive du poison injecté. 
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Les injections d’isonéphrotoxincs fournissent, en général, des résultats moins 

ainsi*des lésions rénales assez semblables à celles décrites à propos du délabre¬ 
ment rénal. A certains égards, ces lésions ressemblaient à celles observées par 

Remarquons encore que chez les mères ainsi traitées, l’organe similaire 
tantét échappe à l’influence des lysines et tantét la subit ; la gravidité favorise 
peut-être cette action, souvent atténuée, des aulocytolysines. 

On aperçoit aisément la portée philosophique et pratique de ces données : 
elles prouvent la transmission aux descendants d’un caractère acquis par la 

cellule peut s’exercer, en grande partie tout au moins, à l’aide des substances 
solubles telles que les cytolysines. 

Sans exclure d’autres processus pathogéniques, elles permettent de com¬ 
prendre pourquoi, dans certaine famille, le foie est toujours malade tandis que, 
dans telle autre, la dystrophie congénitale porte toujours sur le rein, le 


Dans ces conditions, il y avait lieu de rechercher si les notions applicables à 
la transmissibilité de certaines tares hépato-rénales étaient susceptibles de 
quelque généralisation, si, par exemple, les hémotoxines étaient susceptibles 
de jouer un rôle dans la transmission des dystrophies hématiques. ' 

Hémotoxines. — Si l’ou s’adresse à un poison aussi violent que l’ichtyo- 
toxine on obtient aisément des résultats positifs. 

Les expériences suivantes sont, à cet égard, très démonstratives. (Le sang 
d’anguille a été recueilli par ponction du cœur ou section de l’aorte ; il a été 
dilué dans l’eau salée et agité avec des perles. Il a été injecté immédiatement 


I. — Une cobaye pleine reçoit sous la peau environ un demi-centimètre cube 
de sang d’anguille dilué dans un égal volume d’eau salée physiologique. 

Le lendemain, elle met bas un petit mort dont le sang est, macroscopique¬ 
ment, très laqué. 

Elle meurt paraplégique (26 heures après l’injection). Son utérus contient 
deux fœtus qui présentent des hémorragies péritonéales, sous-cutanées et dont 
le sang est laqué comme celui de leur frère. 

IL.— Une cobaye pleine reçoit sous la peau un quart de centimètre cube de 
sang d’anguille dilué dans un égal volume d’eau salée. Cinq jours après, 
eUe met bas deux fœtus à terme. L’un est mort, son sang présente un laquage 
macroscopique très léger; son abdomen est rempli d’une quantité abondante 
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DEUX OBSERVATIONS DE SARCOMES KYSTIQUES 
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épithélial ou endothélial, mais bien de pseudo-kystes analogues à ceux quel'on 
rencontre si souvent dans l’épaisseur des sarcomes, et qui sont dus à des pro¬ 
cessus de nécrobiose et à des hémorragies interstitielles au milieu des éléments 
de la tumeui*. 

Voici donc un premier point qui noua permet déjii de rapprocher nos deux 
tumeurs des sarcomes, malgré l'aspect d’ensemble qui nous avait tait beau- 
eoup plutôt penser h des tumeurs épithéliales kj-stiques. L’étude des rapports 
qu’affectent les cellules du néoplasme avec les travées conjonctives et les vais¬ 
seaux vont nous fournir d’autres arguments, plus importants encore. Nous 

d’aspect épithélial, formant le revêtement des cavités kystiques, et les cellules 
conjonctives qui constituaient la paroi d’enveloppe du kyste ou l’axe des végé¬ 
tations intrakystiques; en aucun point, il n’existait de basale ; d’autre part, 

cellules « épithélioïdes » ; enfin, en plusieurs points, nous avions pu voir que 



jonctifs, une disposition comparable aux fentes lymphatiques du tissu conjonc¬ 
tif, nous semble vraiment excessif ; certains auteurs allemands, d’ailleurs, 
reconnaissent qu’ils n’ont pu faire la preuve du développement des endothé- 
Komes aux dépens des fentes lymphatiques; de même l’examen de nombreuses 
ligures d’endothéliomes dans le livre de Borst ne nous a nullement convaincu 

résumé, les rapports réciproques des cellules et des vaisseaux dans les endo- 
Ihéliomes ne suffisent pas, on le voit, pour les caractériser et il est difficile 
de dire ce qui les sépare des sarcomes. A tout bien considérer, les deux 
ordres de tumeurs ne présentent que des analogies.’ C’est d’ailleurs aussi 
l’opinion exprimée par Burkhardt dans un récentartide ; après une étude très 
soignée de nombreux cas de sarcomes, cet auteur conclut que a tous les sari 
cornes sont plus ou moins des endothéliomes ». C’est-à-dire que le terme 
d’endolhéhome doit être supprimé, puisqu’il ne sert qu’à entretenir une 
confusion regrettable. Il en est de même du terme de périthéllome (Eberth), 
et de celui d’angiosarcome; dans certains sarcomes (et peut-être même 
dans la plupart, comme l’enseignait Pilliet) les vaisseaux sont pour ainsi 
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dire le point de diSpart de la prolilération atypique du tissu conjonctil; 
tous les éléments de la tumeur sont centrés par rapport aux vaisseaux ; s’en- 

come toute tumeur résultant de laproUfération atypique des formes les plus 
simples des tissus conjonctifs et vasculo-canjomtifs ; les qualifications appli¬ 
quées au mot sarcome sont secondaires et ne permettent pas d’en laire des 
variétés spéciales; les termes de sarcome tasciculé, plexilorme, alvéolaire, etc., 
sont mauvais, car ils [jeuvent faire croire qu’ils désignent des variétésspéciales 
de sarcome, alors qu’en réalité il no s’agit là que d’aspects histologiques un 

En résumé, nous conclurons que, dans nos deux observations, il s’agissait 
tout simplement de « sarcomes » devenus kystiques en tout ou en partie, et si 
nous avons publié ces deux faits, c’est pour montrer les difficultés parfois con¬ 
sidérables que présente le diagnostic histologique du sarcome et la ressem¬ 
blance grossière qu’il peut allecter .sur les coupes avec les tumeurs épithéliales. 
' Cette ressemblance, quoique grossière, explique pourquoi et comment cer¬ 
tains auteurs soutiennent la possibilité de la transformation des sarcomes en 
ÿiithélioroas. 


SUR LA PRÉSENCE ET LA SIGNIFICATION 
DES CELLULES GÉANTES DANS LES ÉPITHÉLIOMES 


, On a depuis longtemps signalé la présence de cellules géantes dans les 
cancers épithéliaux, en particulier dans les épithéliomes pavimenteux (Vir¬ 
chow). Nous avons voulu voir avec quelle fréquence on rencontrait ces cellules 
géantes, quelle était leur nature et si l’épithète de cancérophages qu’on leur a 
souvent donnée était justifiée. 

Nous avons recherché les cellules géantes dans 2S0 cancers épithéliaux de 
nature très variée. Voici les résultats obtenus ; 







Cette statistique globale nous montre déjà un fait intéressant : c’est la fré- 

pour point de départ la peau ou les muqueuses à type malpighien. Si même 

géantes était wri épithélioma développé sur une vessie atteinte 

de leucoplasie et que le cancer du rein était un êpUhélioma pavimenteux du 
bassinet infiltrant le rein, nous pouvons dire que les cellules géantes ne se 
rencontrent que dans les épühéliomas pavimenteux. Jamais nous n’en avons 
trouvé dans les épithéliomas du tube digestif, du sein, de l’ovaire, du corps 
utérin. Ces constatations sont en parfait accord avec celles des auteurs qui se 
sont particulièrement occupés de cette question (Petersen, Be^heret Borr- 

Ces cellules géantes présentent absolument l’apparence de la cellule géante 
qui se développe autour d'un corps étranger, un fil de ligature non résor¬ 
bable, par exemple; c’est le type de la Fremdkorperricsenzclle des auteurs 

Ces cellules multinucléées, souvent considérables, se trouvent en bordure 


des boyaux épithéliaux, h. U 





i centre d’un amas d’épithélioma pavimenteux 
njonctif qu’elle remplit presque complètement, 
mte qui attaque deux cellules cancéreuses à 
otoplasma homogène. Enfin, d’autres cellules 
lans leur protoplasme, des débris de cellules 
surtout au voisinage des globes cornés que 


métastatiques auquel elles se livraient. 

géantes analogues dans les épithéliomas pavimenteux de la peau ou des 
muqueuses; le professeur Cornil, M. Brault, M. Darier, nous ont dit les avoir 



pas trouvé en France de travail d’ensemble sur cette 


(Becher, Petersen, Schwarz, B^orrmann). ^ ^ 

Le point intéressant est de savoir quel est le rôle de ces cellules géantes. 
D’après nos observations, absolument d’accord avec celles de Borrmann, ces 
cellules géantes ont ici le rôle de véritables macrophages : elles englobent et 
éliminent par un processus de phagocytose des débris de globes cornés, des 
cellules cancéreuses dégénérées, des fragments du noyau et du protoplasma. 
Elles jouent un réle comparable à celui des ostéoclastes dans la résorption du 















lacile de provoquer l’apparition de cellules géantes absolument analogues k 
celles dont nous parlons ici, en grellant dans le tissu cellulaire d'un animal 
des fragments de tissus provenant d’un autre animal; très rapidement pou¬ 
mon, foie, rein sont résorbés, grâce à l’activité phagocytaire des cellules 
géantes. 

Le mode de formation de ces cellules géantes est encore mal connu, et les 
.opinions des auteurs varient beaucoup sur ce point : en tout cas, leur origine 
conjonctive, mésodermique, est indéniable, qu'elles proviennent de leucocytes 
agglomérés ou plus probablement encore de la prolifération des cellules fixes 
du tissu conjonctif et des cellules endothéliales des capillaires lymphatiques et 
sanguins. 

Le rôle que jouent ces cellules géantes dans la résorption decertainséléments 
cancéreux n’est donc pas douteux et nous l’admettons facilement avec tous 
ceux qui se sont occupés de cette question. Mais certains auteurs allemands, 
entre autres Petersen, sont allés plus loin et n’ont pas hésité à parler de Spon- 
tanheilung des Krebses, de guérison spontanée du cancer, en se basant sur 
la présence de ces cellules géantes dans certains épithéliomas pavimenteux. 
Nous croyons que c’est là une exagération manifeste, une conclusion qui 

cellules géantes s'attaquer directement à des cellules cancéreuses en activité ; 
toujours les cellules géantes englobaient des malériatix morts, des produits 
de l’évolution (substances cornées) ou de la dégénérescence des cellules épi¬ 
théliales (cellules nécrosées). L’abondance particulière des cellules géantes 

du matériel mort. Elles jouent ici un rôle de nécroplniges et non de can- 
cérophages, comme le voudrait Petersen et Schwarz. Porrmann, qui a exa- 

nous et dénie à ces cellules toute activité cancérophagique. leur laissant sim¬ 
plement le rôle d’agents destructeurs des parties mortes du cancer, ce qui est, 

valions, pouvoir conclure que « les métastases du carcinome peuvent être 
détruites par les défenses naturelles de l’organisme », parmi lesquelles il fau¬ 
drait placer au premier rang la présence de cellules géantes ; nous croyons que 
rien actuellement dans les faits observés ne permet d’admettre une pareille 

naires nombreuses. , 

On se demande aussi pourquoi, si l’opinion de Petersm est exacte, on ne 
trouve pour ainsi dire jamais de cellules géantes dans les épithéliomas cylin- 
^rupies dont la malignité est souvent moindre que celle des épithéliomas pa- 
vimenteux des muqueuses (cancer du gros intestin, par exemple). 

La réponse à cette question, impossible si l’on admet l’explication de Pe¬ 
tersen, devient très simple si l’on considère que les cellules géantes sont siw- 
piment chargées d'éliminer les déchets du cancer-, en effet. les épithéliomas 





pavimenteux seuls produisent des substances cornées qui forment de véritables 
corps étrangers nm, ii ce titre, sont attaqués et détruits par les cellules géantes 
que nous avons décrites et figurées. 

Nous conclurons donc en disant que ; le terme de « cancérophages . «n. 
pligué aux cellules géantes, gue l'on rencontre relativement très souxnt 
dans les épithéliomas pavimenteux, n'est pus exact et qu'il faut le remplacer 
par celui de « nécrophages », la cellule géante ne détruisant gue les parties 

donc parler de guérison spontanée du cancer, en invoquant ta présence de 
ces cellules géantes, soit au niveau du néoplasme luUnème, soit de ses mé. 

Les cellules géantes d’origine conjonctive que nous venons de décrire 
sont faciles à reconnaître par leurs caractères bistologiques ; mais il faut éviter 
de les confondre avec des formations que l’on rencontre parfois dans les cancers 
et qui peuvent leur ressembler plus ou moins. Tout d’abord, il peut arriver que 

l’aspect d’une cellule géante; mais la distinction est facile et les plasmodes 
cancéreux seront toujours aisément différenciés par la disposition et la forme 

et figurées. Mais il existe encore une antre cause d’erreur : lorsqu’un épllhé- 

culaires sont détruites, et il peut arriver que, dans un faisceau de fibres muscu- 
lairesen voie d’atrophie, on trouve défaussés cellules géantes ou cellules géantes 
musculaires, décrites par Durante. 

Ces fausses cellules géantes seront distinguées des vraies cellules géantes 
d’origine conjonctive ou vasculaire par les réactions colorantes du sarcoplasm 
qui sont conservées dans le protoplasma de ces pseudo-cellules géantes muscu- 

d’une infection tuberculeuse; pour rare que soit ce fait, il n’en est pas moins 

Mais les cellules géantes que nous avons décrites ne présentent que quelques 
analogies grossières avec la cellule géante du tubercule : ces dernières ont 
un centre très souvent caséifié; elles sont entourées d’une zone de cellules 
épithélioïdes et de cellules embryonnaires dont l’ensemble constitue le follicule 
lubci tulcux, seul élément caractéristique du tubercule. Petersen, dans un cer¬ 
tain nombre de cas. a recherché les bacilles de Koch sur coupes, et pratiqué des 
inoculations avec des fragments de tumeurs contenant des cellules géantes; 
iainais il n’eut de résultat positif. Ribbert fît les mêmes constatations. 

Néanmoins, nous croyons qu’il est bon d’attirer l’attention sur la confusion 
possible des cellules géantes que nous avons décrites avec les cellules géantes 
tuberculeuses. 11 est même probable que quelques observateurs, qui ont conclu, 
par le simple examendes coupes,à l’association de tuberculose et de cancer,ont 
pu être induits en erreur par ces cellules géantes. 
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ATROPHIE MUSCULAIRE 
SCAPULO-BRACHIO JAMBIÈRE 


Myopathie primitive a' 


médullai 


L’étiologie, la phénon 
l'aciliter cette diagnose 
familiales, apparaissent 


m de dégénérescence. 

presque toujours aisé de distin- 
des amyotrophies secondaires à 


nt d’hypertrophie i 


que les myodystrophies 

)res, évoluent très lentement et s accompagnent 
îudo-hypertrophie musculaire, d’hyperadipose 
sbus-cutanée, les amyotrophies myélopathiques frappent de préférence des 
adultes dans la parenté desquels on ne relève pas, en général, de tares mus¬ 
culaires; elles atteignent d’abord les extrémités des membres supérieurs, 
évoluent relativement assez vite et, parfois même, avec des troubles sensitifs' 
objectifs (thermo-anesthésie), des troubles trophiques cutanés, articulaires; 
elles présentent des contractions fîbrillaires, la réaction de dégénérescence. 

chacun de ces symptômes, considéré isolément, est bien minime. 

Il est en effet des amyotrophies myélopathiques qui offrent les caractéris¬ 
tiques cliniques des myopathies primitives, et inversement. 


tives des réactions électriques est possible. Knfin, la lenteur extrême de l’évolu¬ 
tion, interrompue par des phases d’arrêt, est loin d’être exceptionnelle. 

Parfois, au contraire, les myopathies, primitives atteignent de prime abord 
les muscles de l’extrémité du membre supérieur, ainsi que l’ont constaté 
Oppenheim et Cassirer, Déjerine et Thomas. 

Chez la malade de MM. Déjerine et Thomas, la myopathie primitive, recon¬ 
nue à l’autopsie après une durée de trente et un ans, épargne les membres 
inférieurs, atrophie successivement les muscles des mains, suivant le mode 
décrit par Aran-Duchenne, provoque des contractions fibrillaires et engendre, 
comme la syringomyélie, une « main succulente », 

On. conçoit la difficulté, voire l’impossibilité du diagnostic clinique en pré- 


Le malade dont 
assez énigmatique 
. Il présentait une 


la très longue histoire, éf 
Je qui, après vingt-six an 
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LA PRÉSENCE 

DE LÉCITHINES DANS LES HYPERNÉPHROMES 


On sait que Sous le nom à’hypernéphrome^ on décrit, depuis les travaux de 
Orawitz (1883), certaines tumeurs malignes du rein dont la structure rappellé 
de très près celle du tissu surrénal normal ou pathologique. Ces hyperné- 
phromes ne sont pas aussi exceptionnels qu’on pourrait le croire en lisantdos 
ouvrages français, qui ne leur accordent en général qu’une description soni* 
maire. Personnellement, nous avons déjà observé une dizaine de ces hyper- 
néphromes malins. 

Gomme il est aujourd’hui établi, grâce aux recherches d’Alexander, 
Loisel, Bernard et Bigeart, que l’écorce surrénale contient une proportion 
importante de lécithine, il nous a paru intéressant de déterminer'la nature de 
la graisse signalée par Grawitz et de rechercher si les analogies morpholo¬ 
giques, heureusement synthétisées par le terme d'hypernéphrome, sont coin- 
4)létées par des analogies d’ordre histochirnique. ■ 

Sur trois hypernéphromes enlevés chirurgicalement, nous avons prélevé, en 
nous éloignant à dessein des zones nécrotiques ou hémorragiques, quelques 
minces fragments qui, après fixation dans le formol à 10 pour 100, ont été 
coupés avec le microtome à congélation de Yung. 

Certaines coupes ont été colorées par le Soudan III et l’hématoxyiinc 
dLhrlich, puis montées dans la glycérine : l’examen de ces coupes prouve 
qu’il s’agit d’infiltration et non de dégénérescence graisseuse, car les noyaux 
sont parfaitement colorés et nettement apparents. Cette surcharge graisseuse ne 
s’observe pas sur toutes les cellules du néoplasme : elle prédomine nettement 

par la nécrose ou les hémorragies interstitielles. ■ ' 

D’autres coupes, obtenues également par la congélation, ont été immergées 
pendant six ou douze heures dans une solution d’acide osmique à 1 pour 100 j 
sur les préparations osmiées et montées dans la glycérine, nous avons constaté 
;que le protoplasme des cellules épithéliales était farci de granulations et de 
gouttelettes d’un brun plus ou moins noirâtre. Ces granulations se dissolvent 

on les traite par l’alcool et le xylol, pour les monter dans le baume du Canada. 
Le protoplasme des cellules épithéliomateuses présente alors un aspect vacuo- 
laire, clair, très analogue à celui des $pongiocytes de l’écorce de la capsule 




combien le résultat de l’observation histologique sera différent suivant que 
l’on aura adopté telle ou telle technique : en particulier, toute fixation immé- 
diate, qui comprendrait un passage par l’alcool et le xylol, enlèvera toute celte 
graisse spéciale des cellules épithéliales, ce qui permettra de décrire, avec cer¬ 
tains auteurs, comme épilhéliomes à cellules claires, des hypernéphromes 







LES MÉTASTASES GANGLIONNAIRES 
DU CANCER DE LA LANGUE 
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l'omnplatlhyoïdien, peuvent recevoir des lymphatiques linguaux, Mais, toÛl 
n'ont pas la même importance, car c’est le plus élevé d’entre eux qui apparaît 
comme le rendez-vous principal des lymphatiques de la langue. Ce ganglion 
capital (Hauplganglion de Kilttner) est situé sur la jugulaire interne immédia- 
tement au-dessous du ventre postérieur du digastrique. 



2* De tous les ganglions cervicaux, c’est le ganglion supérieur de la chaîne 
jugulaire interne qui doit être le plus souvent et le plus précocement infecté 
par les embolies cancéreuses parties de la langue. 

être contrôlées par les résultats de l’étude anatomo-pathologique, car l’injection 
rapide des voies lymphatiques par le mercure ou le bleu de Prusse n’est 
évidemment pas comparable à celle que réalisent, avec beaucoup plus de len¬ 
teur, les cellules détachées d’un cancer. 






très complètement examinés, il n’existait que dix-neuf fois, 

Un pareil résultat ne saurait être regardé comme la conséquence d’une faute 
de technique, ca:r, toujours, nous avonseu la précaution dcpratiquerdes coupes 

Une erreur d’interprétation n’est pas plus vraisemblable, car il n’est pas 
malaisé de reconnaître un boyau épithélial perdu dans une vaste nappe de tissu 












Malgré l’absence d’explication plausible, les faits de non-cancérisation gan¬ 
glionnaire n’en sont pas moins intéressants au point de vue pratique, car s’ils 
ne doivent pas conduire le chirurgien à négliger l’ablation systématique des 
ganglions cervicaux, ils montrent bien qu’il ne faut pas attendre l’apparition des 
adénopathies pour établir le diagnostic du cancer de la langue. Est-il besoin 
d’ajouter que la syphilis et la tuberculose linguale s’accompagnent d’adéno- 

rait trop répéter que, pour être utile, ce diagnostic doit être précoce et que, 

histologique d’une biopsie. Il faut même rejeter, comme illusoire et dangereux, 
le simple examen microscopique des produits fournis par le raclagede la tumeur, 
car seule l’analyse des coupes, méthodiquement obtenues par l’inclusion d’un 
fragment de tumeur, judicieusement prélevé, donne les garanties nécessaires 



Fréquence relative des infections ganglionnaires uni et bilatérales. 

Unilatérale, l'infection cancéreuse siégeait toujours sur le côté correspondant 
à celui de l'épithélioma lingual. 

Comme Rœdiger, nous n’avons pas trouvé les métastases croisées exception» 
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(PSEUDO-BOTRYOMYCOME) 


Les granulomes télangiectasiques (pseudo-botryomycomes) semblent siéger 
assez rarement au niveau de la langue. Sur 55 tumeurs linguales enlevées par 
M. Poirier, nous ne trouvons, après examen histologique, qu’un granulome, 
telangieetasiqits. 

Voici, en quelques mots, l’histoire anatomique de celte « tumeur» essentiel- 

La pièce est fixée dans le formol à 10 0/0, incluse à la paraffine. Les coupes 
sont colorées les unes par l’hématoxyline, éosine-orange, les autres, soit par le 
bleu polychrome, soit par la fuchsine de Weigert. 

Au microscope, on constate que celle néoplasie est constituée par un tissu 
conjonctif embryonnaire, très riche en vaisseaux capillaires. 

Le tissu conjonctif est infiltré de mucine et totalement dépourvu de fibres 

élastiques. Il est, par contre, très riche en cellules fixes et, par places, on 
observe des éléments qui sont remarquables, soit par la multiplicité, soit par 
le volume de leurs noyaux ovoïdes ou quelque peu bourgeonnants. 

Les caryocinèses sont très fréquentes : tantôt, on les observe sur les élé¬ 
ments conjonctifs péri-vasculaires, tantôt on les constate sur les éléments de 
l’endothélium capillaire. 

Pans les mailles du réticulum conjonctif, il n’est pas rare de trouver des 
hématies isolées ou groupées par petits amas. Par contre, les éosinophiles, les 
mastzellen sontassez exceptionnels et les plasmazellen font absolument défaut. 

La couche superficielle de ce granulome est constituée parla trame nécrosée 
de l'épithélium lingual envahi par les saprophytes buccaux et les polynu- 
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Le tissu du pédicule est plus riche en fibrilles connectives colorahles en rose par 
la fuchsine du mélange de van Gieson, mais moins riche en cellules et en vais- 

Au niveau du pédicule et autour de sa base d’implantation l’épithélium de 
la muqueuse linguale est considérablement épaissi. Les couches superficielles 
sont kératinisées et, dans le derme, on trouve de nombreux éosinophiles et de 

Entourés par une épaisse gangue scléro-adipeuse, les ganglions sterno-inas- 
toldieus et sous-maxillaires sont atrophiés, et, bien entendu, ne contiennent 
pas la moindre métastase épithéliale. 
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